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Karotis Arter Stenozlu Hastalarda
Asetilsalisilik Asit+Pentoksifilin ile Silostazol

Tedavilerinin Etkilerinin Karşılaştırılması

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  İnme Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde en sık ölüm nedenleri arasında üçüncü
sırada olup, %80’i iskemik tiptedir. İskemik inmelerin de yaklaşık %30’u karotis arter stenozuna se-
konderdir. Bu çalışmanın amacı, revaskülarizasyona uygun olmayan karotis arter stenozlu hastala-
rın medikal tedavisinde kullanılan güncel ilaçların altı ay süreyle hastalığın prognozuna, karotis arter
çapı, stenoz yüzdesi, intimal kalınlık, akım hızı, direnç artışı ve plak büyüklüğüne ve semptomato-
loji üzerine etkilerinin ve bu etkilerin farklılıklarının araştırılmasıdır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Çalışmaya
revaskülarizasyona uygun olmayan karotis arter stenozlu toplam 40 hasta dâhil edildi. Hastalar öne-
rilen medikal tedaviye göre gruplandırıldı (silostazol 2x100 mg veya asetilsalisilik asit 1x150 mg+pen-
toksifilin 2x600 mg). Hastaların başlangıç parametreleri ve klinik durumları kayıt edildikten sonra
önerilen medikal tedavinin altıncı ayındaki kontrol parametreleri ve klinik durumları da kayıt edildi.
BBuullgguullaarr::  Medikal tedavinin altıncı ayındaki kontrollerde internal karotis arter akım hızı, stenoz
yüzdesi, plak büyüklüğü ve intimal kalınlık parametrelerinde her iki grup da azalma saptandı. Si-
lostazol grubundaki azalma miktarı aynı zamanda istatistiksel açıdan anlamlı olarak değerlendirildi.
Kontrol internal karotis arter çapı her iki grup da artmış bulundu ve yine silostazol grubundaki çap
artışı istatistiksel olarak daha anlamlı idi. Kontrol internal karotis arter direnç miktarı parametresi
silostazol grubunda azalmış, asetilsalisilik asit+pentoksifilin grubunda ise artmış olarak saptandı. Bu
çalışmada gözlenen kombinasyon tedavisi etkinliği, eks vivo çalışmaların sonuçlarından öngörülebi-
lir ve yırtılma ile indüklenen platelet P-selektin ekspresyonu üzerine olan etkisi ile açıklanabilir.
SSoonnuuçç:: Bu çalışmanın sonuçları bize, karotis arter stenozu medikal tedavisinde risk faktörlerinin te-
davisi yanı sıra silostazol tedavisinin de etkili olabileceği yönünde bulgular göstermiştir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Karotis stenozu; silostazol; aspirin

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: Stroke is the third common reason of mortality in USA. 80% of stroke cases
is ischemic type and 30% of them is secondary to carotid artery stenosis. This study aims at search-
ing the efficiency of actual medications used commonly in the treatment of carotid artery steno-
sis patients inappropriate for surgery for six months comparing prognosis, carotid artery 
diameter, percentage of stenosis, intimal thickness, flow velocity, increase in resistance, plaque
diameter and impact on semptomatology. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: A total of 40 patients inappropri-
ate for revascularization surgery were randomized for medical treatment either to receive cilostazol
2x100 mg or acetylsalicylic acid 1x150 mg+pentoxifylline 2x600 mg. Data of baseline and six month
after treatment were recorded. RReessuullttss:: In six-month control, internal carotid artery Vmax, per-
centage stenosis, plaque diameter and intimal thickness decreased in both groups. Decrease in cilosta-
zol group was significantly better than control group. Control internal carotid artery diameter
increased in both groups, but it was significantly better in cilostazol group. Control internal carotid
artery resistance index parameter decreased in cilostazol group but increased in acetylsalicylic acid
group. This combination therapy can be predicted from the results of activity observed in the study
of ex vivo studies and explained by the effect on platelet P-selectin expression induced by tearing. CCoonn--
cclluussiioonn:: This study demonstrates that cilostazol treatment may be a good alternative with control of
risk factors in the follow-up of carotid artery stenosis patients inappropriate for surgery.

KKeeyy  WWoorrddss::  Carotid stenosis; cilostazol; aspirin
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ünya toplumlarında kardiyovasküler has-
talıklar ve kanserden sonra üçüncü sıradaki
en sık ölüm nedeni olan serebrovasküler

hastalıklar (SVH) birçok risk faktöründen etkile-
nerek gelişmekte olup, %80’i iskemik tiptedir. İs-
kemik inmelerin de yaklaşık %30’u karotis arter
stenozuna sekonderdir.1 Tüm ekstrakraniyal karo-
tis arter lezyonlarının %90’ı ateroskleroza bağlıdır
ve internal karotis arter (ICA)’in stenoz veya ok-
lüzyonunda ortaya çıkan klinik belirtiler çok farklı
olabilmekle birlikte, tüm hastaların yaklaşık %75’i
asemptomatiktir.2-6

Karotis renkli Doppler ultrasonografi (USG)
incelemesinde karotis stenozları çap olarak %50’yi,
alan olarak da %70’i aştığında hız değişiklikleri gö-
rülmeye başlamaktadır.7 Amerikan Vasküler Cer-
rahi Derneğinin yayımladığı 2008 tarihli karotis
arter hastalıkları tedavisi kılavuzunda, hastaların
semptomatik olup olmadığına göre, semptomatik
hastada >%50 darlık varsa karotis endarterektomi
(KEA) ile birlikte etkin medikal tedavi; ≥%50 darlık
varsa ve perioperatif risk yüksekse karotis stentle-
menin tedaviye alternatif olabileceği; asemptoma-
tik hastada ≥%60 darlık varsa ve perioperatif risk
düşükse KEA+etkili medikal tedavi önerilmekte-
dir.2 KEA ile ilgili yapılan çalışmalarda, risk fak-
törlerinin ve ilaç tedavisinin önemi üzerinde
durulmuş olup, antiplatelet ve lipid düşürücü te-
davi inme riski olan hastalarda kullanılmalıdır.8,9

Trombositlerin adezyon, agregasyon veya sek-
resyon fonksiyonlarını bloke eden antiagregan ilaç-
lardan en çok kullanılmakta olanı asetilsalisilik asit
(ASA), iskemik inmeli hastalarda uzun dönemde
risk ve nüks oranlarını en fazla azaltan ve sağkalım
süresini uzatan ilaçtır, fakat yüksek riskli intra-
serebral hemorajide uygulanamamaktadır. İlacın
herkeste aynı etkiyi yapmadığını gösteren klinik
çalışmalar mevcuttur.10-12

Oral kullanımının “ankle-brakial” indeksi ar-
tırdığı ve koroner stentleme sonrasında trombo-
tik komplikasyonların önlenmesinde klopidogrel
kadar etkili ve güvenli olduğu bildirilen, bir selek-
tif fosfodiesteraz-3 inhibitörü olan silostazolün,
platelet agregasyonunu irreversibl olarak inhibe et-
tiği, inflamasyonu, endotelyal disfonksiyonu, inti-

mal hiperplaziyi ve düz kas hücre proliferasyonunu
azalttığı ve vazodilatör etkilere sahip olup; ate-
roskleroz başlangıcını engellediği ve iskemik in-
meli hastalarda majör vasküler riski azalttığı
gösterilmiştir.10,13,14 Ayrıca, diyabetli hastalarda
karotis intima-media kalınlığı (İMK)’nı azalttığı,
inmenin sekonder korunmasında etkili olduğu ve
semptomatik intrakraniyal arteriyel stenozlu has-
talarda stenotik kısmın progresyonunu önlediği bil-
dirilmiştir.12,15

Değişik kılavuzlarda, inme tedavisinde kulla-
nılan antiagregan ilaçlar ve doz önerileri ülkelere
göre farklılıklar göstermektedir (Tablo 1).11

Bu çalışmamızda, 2009-2011 yılları arasında,
karotis arter stenozu saptanmış ve cerrahi veya gi-
rişimsel tedavi planlanmayan hastalarda, ASA ile
silostazol tedavilerinin hastalığın klinik seyri ile
ICA’daki stenoz yüzdesi, çap boyutu, akım hızı
(Vmax), gelişen direnç miktarı (RI), İMK ve plak
büyüklüğü üzerine olan etkilerinin belirlenmesi
amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Hastanemiz kalp ve damar cerrahisi bölümüne
2009-2011 yılları arasında karotis arter stenozu
nedeni ile başvuran ve cerrahi veya girişimsel te-
daviye uygun olmadığı (ileri yaş, ciddi komorbidi-
telerin varlığı veya stenoz oranının semptomatik
hastada <%50, asemptomatik hastada <%60 olması)
için medikal tedavi uygulanması planlanan 40 hasta
çalışmaya dâhil edildi ve altı ay süreyle takip edildi.
Bu hastaların, fizik muayene ve anamnez bilgileri
ile karotis renkli Doppler USG ve laboratuvar tet-
kiki sonuçları elde edildi. Tüm hastalara, poliklini-
ğimize ilk başvurdukları tarihte yapılacak olan
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Kılavuzlar 1. tercih ilaç 2. tercih ilaç

AHA 1999 (ABD) ASA 50-325 mg ASA+Dp/Tp/Cp

Japonya 2004 ASA 75-150 mg Silostazol

Tp 200 mg

ESC 2004 (Avrupa) ASA 75-150 mg Cp

İngiltere 2004 ASA 50-300 mg ASA+Dp/Cp

TABLO 1: İskemik inme tedavisinde kılavuzlarda yer alan 
antiagregan ilaç önerileri.

ASA: Asetilsalisilik asit; Dp: Dipiridamol; Tp:Tiklopidin; Cp: Klopidogrel.



çalışmanın amacı ve kapsamı anlatıldı ve hastala-
rın çalışmayı kabul ettiklerine dair hasta onam
formu imzalatıldı. Hastanemizde bulunan etik ku-
ruldan bu prospektif çalışmanın başlaması ve de-
vamı için onay alındı (25.06.2009,164).

Hastaların polikliniğimize ilk başvurdukları
tarihte genel fizik muayeneleri, hemogram ve bi-
yokimya tahlilleri yapıldı, kullandıkları ilaçlar göz-
den geçirildi, şikâyetleri ve yandaş hastalıkları
sorgulandı. Hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, hi-
pertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanım hi-
kâyeleri, kullanılan ilaçlar, semptom mevcudiyeti,
koroner arter hastalığı ve periferik arter hastalığı
gibi ek hastalıklarının olup olmadığı, aile öyküsü,
daha önce geçirilmiş olan operasyonlar, kalıcı nö-
rolojik disfonksiyon varlığı ve de hastaların tedavi
başlamadan önce yapılan karotis renkli Doppler
USG tetkikleri takip parametreleri (ICA lümen
çapı, ICA plak boyutu, ICA Vmax, RI değerleri, ICA
stenoz yüzdesi, ICA İMK ve düşük dansiteli lipop-
rotein (LDL) ve glukoz değerleri) yönünden ince-
lenerek tüm bu demografik veriler kayıt edildi.

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalara ka-
rotis renkli Doppler USG tetkiki amacıyla hastane-
miz radyoloji bölümü ile irtibat kurularak randevu
ayarlandı ve çalışmaya 40 hasta ile devam edildi.
Hastaların karotis renkli Doppler USG tetkiki ran-
devuları hastaların uygun zamanları ve çalışmada
yer alan doktorların çalışma saatleri göz önüne
alınarak ortak kararla belirlendi ve randevu ta-
rihlerinde hastanemiz radyoloji bölümünde ince-
lemeleri yapıldı.

Hastalar kullanmaları gereken antiplatelet
ajana göre Grup 1: silostazol 2x100 mg (PO) teda-
visi uygulanacak 20 hasta ve Grup 2: ASA 1x150 mg
(PO) + pentoksifilin 2x600 mg (PO) tedavisi uygu-
lanacak 20 hasta olarak gruplandırıldı ve antiag-
regan tedavi yanı sıra diğer ek hastalık ve risk
faktörlerine yönelik tedaviler başlandı.

Hastaların üç ve altı ay sonra kontrol fizik
muayeneleri, semptomlarının durumu ve kullan-
makta oldukları ilaçların sorgulaması yapıldı. He-
mogram ve biyokimya tahlilleri ile kontrol karotis
renkli Doppler USG tetkikleri yapıldı. Bu tetkik,
radyoloji bölümünde her hastaya aynı Doppler ci-

hazı (Logiq 9 Colour Dupplex-scan General Elect-
rics ABD) ile ve de aynı radyoloji uzman ve asistan
ekibi tarafından uygulandı.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler değerlendiri-
lirken, istatistiksel analizler için SPSS 17.0 paket
programı (Statistical Package for Social Sciences foe
Windows, 17.0 Inc., ABD) kullanıldı. Kategorik de-
ğişkenler sayı ve yüzde ile; sürekli değişkenler ise
ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve
maksimum değerleri ile verildi. Sürekli değişken-
lerin normal dağılıma uygunluğunu araştırmak için
tek örneklem Kolmogorov-Smirnov testi kulla-
nıldı. Normal değişim göstermeyen değişkenler
için grup içi karşılaştırmalarda Wilcoxon sıra top-
lam testi kullanılırken, gruplar arası karşılaştır-
malarda Mann-Whitney U testi kullanıldı. Normal
dağılım gösteren değişkenler için grup içi karşılaş-
tırmalarda; bağımlı örneklemler için t-testi kulla-
nılırken, gruplar arası karşılaştırmalarda; bağımsız
çift örneklem t-testi kullanıldı. Bağlı zaman dili-
mine göre ölçülmüş değişkenlerin gruplar arası kar-
şılaştırmalarında; yüzde değişim ve fark skoru
kullanılmış ve bu değerler Mann-Whitney U testi
ile karşılaştırılmıştır. Çalışmada genel olarak p<0,05
değeri istatistiki anlam düzeyi olarak kabul edil-
miştir.

BULGULAR

Çalışmaya dâhil edilen 40 hastanın yaş ortalaması
63,57±25 (40-84 yaş aralığında) yıl olup, hastaların
demografik özellikleri Tablo 2’de görülmektedir.
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Yaş (yıl) 63,57± 25 (40-84)

Kadın cinsiyet (n, %) 19 (47,5)

Takip süresi (ay) 6 ay

Hipertansiyon (n, %) 26 (65)

Diabetes mellitus (n, %) 13 (32,5)

Hiperlipidemi (n, %) 23 (57,5)

Koroner arter hastalığı (n, %) 5 (12,5)

Periferik arter hastalığı (n, %) 17 (42,5)

Geçirilmiş inme (n, %) 6 (15) 

Sigara içiciliği (n, %) 15 (37,5)

Semptom mevcudiyeti (n, %) 33 (82,5)

TABLO 2: Hastaların demografik özellikleri.



Hastaların %82,5’inde medikal tedavi öncesinde
belirgin semptomlar olmakla birlikte bu semp-
tomlar hastalar tarafından; baş dönmesi ve denge-
sizlik (30), stroke (6), senkop (15), amaurosis fugax
(8) olarak tanımlanmıştır.

Tedavi gruplarındaki Grup 1, (n=20); Grup 2,
(n=20) hastaların başlangıç klinik özellikleri bir-
birleriyle benzer olup, her iki gruptaki hastaların
başlangıçtaki klinik özelliklerine ait veriler Tablo
3’te görülmektedir.

İzlem parametreleri olan ICA lümen çapı, ICA
plak boyutu, ICA Vmax, RI değerleri, ICA stenoz
yüzdesi, ICA İMK ve LDL ve glukoz değerleri baş-
langıç döneminde her iki grupta da benzerdi. Has-

taların başlangıç dönemindeki klinik özellikler
Tablo 4’te görülmektedir.

Altı aylık takip periyodunda her iki gruptaki
hastalarda da, yeni inme, “transient ischemic at-
tack” (TİA), miyokard infarktüsü (Mİ) ve ölüm
gibi klinik olaylar gözlenmedi. Kontrol döneminde
semptom görülme sıklığı açısından iki grup ara-
sında anlamlı fark bulunamadı; sırasıyla Grup 1’de
ve Grup 2’de stereotipik semptomlar (8,13), A.
fugax (2,3), kontralateral hemiparezi (1,3), sefalji
(12,8) olarak bulundu. İzlem süresince her iki gru-
bun arteriyel tansiyonları medikal tedavi ile
kontrol altında tutuldu. Her iki grubun altı aylık
kontrollerinde kanama da dâhil önemli yan etki
gözlemlenmedi. Hastaların altı aylık medikal te-
davi uygulanması sonrasında izlem parametrele-
rindeki değişiklikleri gösteren değerler Tablo 5’te
ve Şekil 1, 2’de görülmektedir.
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Değişken Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)

Yaş 61,55 (40-76) 65,6 (45-84)

Erkek cinsiyet 11 (%55) 10 (%50)

Risk faktörleri

Diabetes mellitus 6 (%30) 7 (%35)

Hipertansiyon 12 (%60) 14 (%70)

Hiperlipidemi 12 (%60) 11 (%55)

Koroner arter hastalığı 3 (%15) 2 (%10)

Periferik arter hastalığı 11 (%55) 6 (%30)*

Geçirilmiş inme 3 (%15) 3 (%15)

Senkop 7 (%35) 8 (%40)

Amaurosis fugax 4 (%20) 4 (%20)

Stereotipik semptomlar 14 (%70) 16 (80)

Kontralateral hemiparezi 2 (%10) 3 (%15)

Sigara içiciliği 9 (%45) 6 (%30)

TABLO 3: Hastaların başlangıç klinik özellikleri.

*: p<0,05.

Grup 1 Grup 2
Değişken (n=20) (n=20)

ICA Vmax (cm/sn) 59,35±19,89 60,40±21,84

ICA RI 64±7,93 66,10±7,98

ICA İMK (mm) 0,94± 0,25 0,91±0,25

ICA lümen çapı (mm) 5,09 5,35

ICA stenoz yüzdesi (%) 27,5 23,20±9,5

ICA plak büyüklüğü (mm²) 21,49 21,78

Glukoz (mg/dL) 139,05 121,43

LDL (mg/dL) 131,68±32,71 109,81

TABLO 4: Hastaların başlangıç izlem parametreleri değerleri.

Değişken Grup 1 (n:20) Grup 2 (n:20)
6. ay Değişim 6. ay Değişim

Başlangıç kontrol yüzdesi p Başlangıç kontrol yüzdesi p

ICA İMK (mm) 0,94±0,25 0,82±0,14 %12,7 0,009 0,910±0,25 0,89±0,22 %2 0,924

ICA plak boyutu (mm²) 21,49 11,98 %44,2 0,000 21,78 14,19 %34,8 0,039

ICA lümen çapı (mm) 5,09 5,37 %5,5 0,026 5,35 5,67 %5,9 0,139

ICA stenoz yüzdesi (%) 27,9 14,35 %48,5 0,000 23,2±9,5 16,15±10,9 %30 0,004

ICA Vmax (cm/sn) 59,35±19,8 51,15±17,6 %13,8 0,064 60,4±21,8 55,35±20,1 %8,3 0,237

ICA RI 63,6±7,9 62,67±6,6 %1,4 0,332 66,1±7,9 68,9±26,0 %4,2 0,654

LDL (mg/dL) 131,68±32,7 82,07±25,8 %37,6 0,000 109,81 93,15 %15 0,115

Glukoz (mg/dL) 139,05 120,6 %13,2 0,327 121,43 114,5 %5,7 0,959

TABLO 5: Hastaların başlangıç ve medikal tedavinin 6. ayındaki takip parametrelerine ait değerler.

ICA: İnternal karotis arter; İMK: İntima media kalınlığı; RI: Direnç miktarı; 
Vmax: Akım hızı; LDL: Düşük dansiteli lipoprotein.

ICA: İnternal karotis arter; İMK: İntima media kalınlığı; RI: Direnç miktarı; Vmax: Akım hızı; LDL: Düşük dansiteli lipoprotein.



TARTIŞMA

Literatürde karotis arter stenozu medikal tedavisi
sonuçları ile ilgili yapılan birçok çalışma mevcut
olup, bunlardan iki tanesi olan “North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial” 
(NASCET) ve “European Carotid Surgery Trial”
(ECST) en kapsamlılarıdır.

Silostazolün kladikasyonlu hastalarda yürüme
mesafesini artırmadaki etkinliği ispatlanmış olup,
bu çalışmalarda silostazolün platelet aktivasyonu
üzerindeki etkilerine odaklanılmıştır.10-12 Çeşitli
populasyonlarda, ASA ve silostazolün platelet ak-
tivasyon belirteçleri üzerine etkileri daha önce-
den çalışılmış olup, silostazolün koroner ve
serebrovasküler hastalığı olan hastalarda sekon-
der kardiyovasküler korumada faydaları gösteril-
miştir.13 Silostazol ile kombinasyon tedavisinin
antiplatelet etkisi iskemik kalp hastalıklı vakalarda
çalışılmış ve ASA ile silostazol tedavisinin platelet

agregasyonunu ASA monoterapisinden daha fazla
inhibe ettiği gösterilmiştir.14-16 Çalışmamızda ise si-
lostazol tedavisi ASA+ pentoksifilin tedavisi ile kı-
yaslanmış ve karotis arter stenozlarının medikal
tedavisinde faydalı etkilerinin olabileceği gözlen-
miştir.

Silostazolün sağlıklı kişilerle, koroner arter ve
periferik arter hastalarından elde edilen kanda çe-
şitli agonistlere agregasyon yanıtını inhibe ettiği
gösterilmiştir. Benzer etkiler ASA ile de açıklan-
mış olup, silostazolün platelet yüzey P-selektin
ekspresyonu üzerine olan etkisi daha önce in vitro
ve in vivo olarak çalışılmıştır. Egzersiz ile indük-
lenen platelet aktivasyonu hâlâ bir tartışma ko-
nusudur. Muhtemelen iskemi-reperfüzyon hasarı,
stenotik lezyonlardan geçen kanın yarattığı yır-
tılma stresi ve katekolamin salınımının bir kombi-
nasyonu olup, eks vivo çalışmalar, silostazolün
yırtılma stresi ile indüklenen P-selektin ekspres-
yonunu inhibe ettiğini göstermiştir.12,14 Çalışma-
mızda klinik belirtiler açısından silostazol ve
ASA+pentoksifilin kullanan hastalar arasında ista-
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ŞEKİL 1: İzlem döneminde asetilsalisilik asit+pentoksifilin (A) ve silostazol 
(B) gruplarının internal karotis arter plak boyutlarındaki değişim.

ŞEKİL 2: İzlem döneminde asetilsalisilk asit+pentoksifilin (A) ve silostazol 
(B) gruplarının internal karotis arter stenoz yüzdelerindeki değişim.
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tistiksel olarak anlamlı bir fark olmasa da ilaçların
semptomatoloji üzerine etkileri benzer olarak sap-
tanmakla birlikte, yine silostazol grubunda semp-
tomlardaki azalma daha fazla bulunmuş ve
silostazolün radyolojik olarak yararı ortaya ko-
nulmuştur. Klinik belirtiler açısından istatistiksel
olarak anlamlı bir yararın gösterilememesini çalış-
maya dâhil edilen hasta sayısının azlığına bağlamak
mümkün olabilir.

Trombositleri etkileyerek agregasyon yete-
neklerini azaltan pentoksifilin, teofilin benzeri
ksantin türevi bir ilaç olup, klinikte esas olarak vas-
küler yetmezliği olan hastalarda mikrovasküler do-
laşımı iyileştirmek amacıyla kullanılmaktadır ve
bunun eritrosit içinde fosfodiesterazın inhibisyo-
nuna bağlı cAMP düzeyinin artmasına bağlı olduğu
sanılmaktadır. Son zamanlarda yapılan çalışma-
larda, pentoksifilinin doku oksijenizasyonunu ve
kapiller dolaşımı iyileştirici özelliklerinin yanı sıra
ksantin oksidazı inhibe ederek süperoksit (SO) ve
hidroksil (OH) radikalleri oluşumunu engellediği
düşünülmektedir.16 Çalışmamızda, karotis arter ste-
nozlu hastaların medikal tedavisinde kontrol grubu
olarak pentoksifilin seçilmiş ve klasik bütünleyicisi
ASA ile kombine edilmiştir.

Katakami ve ark. 2010 yılında yayımlanan, si-
lostazol tedavisinin Tip 2 diabetes mellituslu has-
talarda karotis aterosklerozuna etkilerini inceleyen
çalışmalarında, silostazol tedavisi uygulanmış has-
talarda LDL kolesterol değerlerinde başlangıç de-
ğerlerine göre anlamlı bir iyileşme saptadıklarını
(117±33 mg/dL’den 109± 31 mg/dL’ye, p=0,009)
fakat ASA uyguladıkları hastalarda LDL kolesterol
değerlerindeki iyileşmenin başlangıç değerlerine
kıyasla önemli ölçüde olmadığını (p=0,054) sapta-
dıklarını bildirmişlerdir.17 Bizim çalışmamızda da
karotis arter stenozu medikal tedavisi nedeni ile si-
lostazol kullanan hastalarda LDL kolesterol değer-
lerindeki iyileşmenin (p=0,000) ASA+pentoksifilin
kullanan hastalarınkine oranla daha fazla olduğu
saptanmıştır.

Aynı çalışmada, silostazol tedavisi uygulanan
hastalarda, maksimum ve ortalama common karo-
tis arter İMK (CCA-İMK) değerlerinde tedavi baş-
langıcına oranla anlamlı iyileşme saptandığı, ASA

tedavisi uygulanan hastalarda ise CCA-İMK değer-
lerinde başlangıç değerlerine oranla anlamlı bir iyi-
leşme gözlenmediği ve bu iki tedavi grubunun
istatistiksel olarak karşılaştırılmasında, ASA ile
karşılaştırıldığında silostazolün maksimum ve or-
talama CCA-İMK artışını anlamlı olarak inhibe
ettiğinin ortaya konulduğu bildirilmiştir.17 Bizim
çalışmamızın sonuçlarında da silostazol tedavisi
kullanan hastaların ICA-İMK değerlerindeki baş-
langıç değerlerine göre iyileşmenin (0,94±0,25
mm’den 0,82±0,14 mm’ye, p=0,009) ASA+pentok-
sifilin tedavisi kullanan hastalardaki iyileşmeden
(0,91±0,25 mm’den 0,89±0,22 mm’ye, p=0,924)
orantısal ve istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha
fazla olduğu saptanmıştır.

Bu çalışmanın amacı, revaskülarizasyona
uygun olmayan karotid arter stenozlu hastaların
medikal tedavisinde kullanılan güncel ilaçların altı
ay süreyle hastalığın prognozuna, karotis arter çapı,
stenoz yüzdesi, intimal kalınlık, akım hızı, direnç
artışı ve plak büyüklüğüne ve semptomatoloji üze-
rine etkilerinin ve bu etkilerin farklılıklarının araş-
tırılması olup, çalışmamızın her iki medikal tedavi
grubundaki hastalarda da Mİ, inme ve ölüm gibi
komplikasyonlar gözlenmemiştir.

Asemptomatik ICA stenozunun ilerleme ora-
nının, populasyona ve stenoz ilerlemesinin tanı-
mına bağlı olarak yıllık %5,4-16 arasında olduğu
bildirilmektedir.18 Kato ve ark., 2012 yılında ya-
yımlanan, karotis arter stentleme yapılmış ve kont-
ralateral karotis arterlerinde asemptomatik stenozu
olan hastaların stenozlarını inceledikleri çalışma-
larında, silostazol kullanan hastalarda stenoz
progresyonu gözlenen hasta sayısının (2/27) ASA
kullanan hastalardakinden (16/46) daha az oldu-
ğunu saptadıklarını bildirmişlerdir.18 Yine aynı
çalışmada, karotis arter stenozu progresyonu 
gözlenen hasta sayısının, silostazol kullananlarda
silostazol kullanmayanlara oranla daha az sap-
tandığı bildirilmektedir (p=0,03).18 Bizim çalış-
mamızın sonuçlarında da silostazol kullanan
hastaların stenoz yüzdesindeki azalmanın (%48,5,
p=0,000) ASA+pentoksifilin kullanan hastalarda-
kinden (%30, p=0,004) oransal ve istatistiksel ola-
rak anlamlı şekilde daha fazla olduğu saptanmıştır.
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Bu sonuç, silostazolün literatürdeki karotis arter
stenozu progresyonu üzerine etkilerini araştıran
yayınlarla uyumludur.

Ayrıca, bizim çalışmamızın sonuçlarına göre,
karotis arter stenozu medikal tedavisi olarak si-
lostazol kullanan hastalardaki ICA plak boyutu
iyileşmesinin (%44,2, p=0,000), ASA+pentoksifi-
lin kullanan hastalardakinden (%34,8, p=0,039)
oransal ve istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha
fazla olduğu saptanmıştır ve literatürdeki çalışma-
lardan farklı olarak silostazolün plak boyutuna et-
kisi ortaya konabilmiştir. Yine medikal tedavinin
altıncı ayındaki kontrollerde ICA çapı her iki
grupta artmış olarak bulunmuş olup, silostazol gru-
bundaki çap artışı istatistiksel olarak daha anlamlı
idi. Bu sonuçlar, silostazolün literatürdeki karotis

arter stenozu progresyonu üzerine etkilerini araş-
tıran yayınlarla uyumludur.

SONUÇ

Çalışmamızın tek-merkezli çalışma olması, hasta
sayısının azlığı ve izlem süresinin kısalığı gibi sı-
nırlamaları mevcut olup, bu çalışmanın sonuçları
bize karotis arter stenozu medikal tedavisinde risk
faktörlerinin tedavisi yanı sıra silostazol tedavisi-
nin etkili olabileceği yönünde bulgular göstermiş-
tir. Cerrahi veya girişimsel tedavi uygulanması
düşünülmeyen karotis arter stenozlu olgularda si-
lostazolün tek başına veya kombinasyon tedavisi
şeklinde kullanımının alternatif medikal tedavi se-
çeneklerinden biri olarak akılda bulundurulabile-
ceğini düşünmekteyiz.
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